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Проведен критический анализ теории механостата. Показано, что целью постоянного моделирования и остеокласт-
но-остеобластного ремоделирования не является обеспечение необходимого запаса прочности структур скелета и сни-
жение риска перелома. Установлено, что на каждом уровне иерархической организации скелета существуют и другие 
механизмы его реорганизации. Функционирование этой системы механизмов контролируется остеоцитами и целена-
правленно обеспечивает два эффекта: первый – сохранение деформируемости костных структур соответственно требу-
емой производительности конвекционного механизма перемещения жидкости по лакунарно-канальцевой системе, вто-
рой – оптимизация поперечного сечения полостей лакунарно-канальцевой системы, соответственно требуемому уровню 
ее пропускной способности для потока жидкости. В результате параметры механо-метаболической среды, окружающей 
остеоциты сохраняются в гомеостатических пределах, что повышает жизнеспособность клеток, а следовательно, костной 
ткани и скелета в целом. Однако это происходит зачастую за счет снижения прочностных свойств костных структур.
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CRITICAL ANALYSIS OF THE MECHANOSTAT THEORY. 
PART I. REORGANIZATION MECHANISMS OF SKELETAL ARCHITECTURE 
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The paper contains a critical analysis of the mechanostat theory. It is shown that for continuous modeling and osteoklastic-
and-osteoblastic remodeling is not providing the necessary safety margin of skeletal structures and reduce risk of fractures. It is 
established that at each level of the hierarchical organization of a skeleton there are also other mechanisms of its reorganization.
The functioning of this system is controlled by mechanisms of osteocytes and purposefully provides two effects: the first – 
preservation of bone structures deformability according to demanded productivity of convective fluid movement mechanism of a 
lacunary-tubular system, second – the optimization of the cross-section of the cavities of a lacunary-tubular system, respectively, 
the required level of throughput for the flow of fluid. As a result, the parameters of mechanical-metabolic environment 
surrounding the osteocytes are stored in the homeostatic limits, which increases cell viability, and hence bone and skeleton as a 
whole. However, this is often at the expense of the strength properties of bone structures.
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Согласно доминирующей теории механо-
стата, разработанной H.M. Frost [36, 37, 55, 85, 
90], этот термин включает в себя комбинацию 
всех ответов костной ткани на действие меха-
нических и немеханических факторов. Цель 
этих ответов – сформировать необходимый за-
пас прочности скелета в каждой его точке для 
предотвращения спонтанных переломов при 
повседневных нагрузках. Согласно данной 
концепции, ответы на механические факторы 
возникают после отклонения величины де-
формаций1  костной ткани за пределы физио-
логических порогов. Немеханические факторы 
(костномозговые медиаторы, гормоны и др.) 
модулируют величину этих порогов и/или 
развитие последующих реакций, контролируя 
таким образом прочностные свойства кости. 
Например, если в результате этой модуляции 
пороги становятся выше, механически ненуж-
ная костная ткань удаляется, снижая тем самым 
прочностные свойства костных структур. Если 
же пороги снижаются, происходит прирост 
1Деформация – относительное изменение размеров объекта, вызванное нагрузкой. В биомеханике деформации 
выражают в единицах микродеформаций (μs), где 1000 μs – изменение размеров объекта на 0,1% его первоначальной 
длины, 10000 μs – на 1% и 100000 μs – на 10%.
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костной массы, и прочность данных структур 
увеличивается. Эти колебания массы кости воз-
никают в процессе адаптивного моделирования 
и остеокластно-остеобластного ремоделирова-
ния (ООР) костей [36, 37, 55, 85, 90].
Таким образом, концепция механостата ба-
зируется на трех постулатах:
Постулат 1. Первичная цель механостата 
– сформировать достаточный запас прочности 
костных структур, позволяющий выполнять по-
вседневные локомоторные функции.
Постулат 2. Существуют только два меха-
низма реорганизации архитектуры скелета – 
моделирования и ООР.
Постулат 3. Снижение прочностных свойств 
структур кости вызвано разбалансированием 
процессов моделирование и ООР под влиянием 
регуляторно-метаболических сдвигов.
Эти постулаты соответствуют современным 
представлениям об основных функциях ске-
лета, нарушение которых при большинстве за-
болеваний вызвано снижением прочностных 
свойств согласно постулату 3 в результате раз-
балансирования процессов моделирования и 
ООР [54, 55]. В классической форме выделяют 
следующие функции [16]:
- опорная: достигается прикреплением мяг-
ких тканей и органов к различным частям 
скелета;
- движения2: кости являются рычагами, со-
единенными подвижными сочленениями, ры-
чаги приводятся в движение мышцами;
- защиты: образование из отдельных костей 
костного канала и черепно-мозговой коробки 
для защиты органов нервной системы; грудной 
костной клетки – для защиты сердца, легких и 
т.д.;
- обменная: обеспечивает поддержку параме-
тров минерального гомеостаза, так как скелет 
содержит основную массу минеральных солей 
организма.
Из вышеперечисленных функций выполне-
ние первых трех прямо зависит от прочности 
костных структур, патологическое снижение 
которой возникает в результате преобладания 
резорбтивных процессов [55, 69, 70]. Нарушение 
четвертой функции – обмена кальция – также 
приводит к преобладанию резорбтивных про-
цессов и формированию отрицательного кост-
ного баланса [40, 57], т.е. потере костной массы 
и, соответственно, снижению прочности костей 
[65, 71]. Поэтому в клинической практике имен-
но дисбаланс между резорбтивными и синтети-
ческими процессами считается патогенетически 
обоснованной мишенью методов профилактики 
и лечения патологии скелета [21, 40, 44, 47, 57, 
65]. Другими словами, предполагается, что эти 
методы должны обеспечить клинически не-
обходимые уровни подавления резорбтивной 
функции остеокластов и стимуляции синтети-
ческой функции остеобластов.
Однако, несмотря на то, что теория меха-
ностата широко используется для объяснения 
особенностей развития физиологических и па-
тологических процессов в скелете, результаты 
наших исследований и анализа литературы по-
зволяют утверждать, что в последние десяти-
летия накоплен большой массив фактического 
материала, ставящий под сомнение коррект-
ность вышеизложенных постулатов.
Цель исследования – критический анализ 
теории механостата.
Как видно из изложенного, важнейшим це-
левым элементом теории механостата являет-
ся формирование физиологически требуемого 
запаса прочности костных структур. Однако 
для достижения этой цели, согласно теории 
адаптации [14], в организме в процессе фило-
генеза должны были сформироваться два типа 
механизмов. Первый обеспечивает адаптивную 
коррекцию архитектуры костных структур со-
ответственно изменению повседневных нагру-
зок. Согласно теории механостата, эту функцию 
выполняют адаптивное моделирование и ООР 
скелета. Второй гипотетический механизм 
должен обеспечить постоянное тестирование 
прочности костных структур в каждой точке 
скелета. Только присутствие последнего по-
зволит не только определить локусы снижения 
прочности, но и контролировать степень ее вос-
становления. В связи с этим возникает вопрос: 
возможно ли in vivo существование подобного 
механизма тестирования?
Тестирование прочностных свойств с пози-
ций механики деформируемого твердого тела 
требует приложения к исследуемому объекту 
разрушающей нагрузки. Только в этом случае 
можно определить его предельные характери-
стики [18]. Однако такие механизмы тестирова-
ния in vivo не могут существовать, так как ведут 
к перелому. То есть, степень прочности можно 
определить только в экспериментальных ус-
ловиях in vitro [66]. Следовательно, существо-
вание гипотетического механизма, постоян-
но контролирующего прочностные свойства 
скелета в каждой его точке, сомнительно. В 
этой связи возникает вопрос: корректно ли 
рассматривать постоянно происходящее мо-
делирование и ООР как адаптивную реакцию, 
обеспечивающую в физиологических услови-
2Совмещение функций опоры и движения обеспечивают несущую функцию, т.е. возможность перемещения всего тела 
в пространстве в условиях действия сил гравитации.
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ях сохранение прочностных свойств костных 
структур, если отсутствует механизм, тестиру-
ющий эти свойства.
Моделирование и ООР, что доказано экспе-
риментально, представляют собой адаптивный 
ответ на отклонение величины деформаций 
костных структур за пределы физиологических 
порогов [36, 37, 55, 85, 90]. При этом до насто-
ящего времени никто не смог показать in vivo, 
что этот адаптивный ответ инициирован сниже-
нием прочностных свойств костных структур. 
Наоборот, показано, что это снижение проис-
ходит в результате ООР [36, 37, 55, 85, 90]. То 
есть, именно величина деформаций, а не вели-
чина разрушающей нагрузки инициирует адап-
тивную перестройку скелета, что соответствует 
основным принципам теории адаптации [14]. 
Другими словами, у практически здоровых лиц 
до потери ими репродуктивной функции нару-
шение целостности костей (перелом) – отно-
сительно редкое событие, происходящее толь-
ко в условиях экстремальных нагрузок [71] и 
поэтому не может инициировать постоянное 
моделирование и ООР [69, 70]. Поэтому сом-
нительно, что первичной целью непрерывной, 
тонкой подстройки архитектуры костей к из-
менению нагрузки у практически здоровых лиц 
30-35-летнего возраста является формирование 
требуемого запаса прочности, тем более, что в 
обычных условиях этот запас детерминирован 
генетически [55, 84].
В то же время у лиц пожилого и старческого 
возраста, а также у пациентов с хроническими 
заболеваниями низкоэнергетические переломы 
возникают значительно чаще [54, 71]. Казалось 
бы, именно им и требуется высокая функцио-
нальная активность гипотетического механиз-
ма, тестирующего прочностные свойства костей 
с последующей инициацией моделирования, и 
ООР, повышающие прочность костных струк-
тур. Однако здесь развиваются противополож-
ные процессы, ведущие, наоборот, к снижению 
прочностных свойств скелета. Таким образом, 
исходя из теории адаптации, несоответствие 
прочных свойств повседневным нагрузкам не 
может быть причиной инициации постоянно-
го моделирования и ООР скелета. Рассмотрим 
теперь, может ли необходимость оптимизации 
параметров минерального гомеостаза быть при-
чиной преобладания резорбтивной функции 
[41, 57].
Требуется ли для оптимизации параме-
тров минерального гомеостаза преобладание 
резорбтивных процессов? Согласно теории 
механостата, при нарушении абсорбции каль-
ция в кишечнике [57] или диетических сдвигах 
[41, 57] недостаток его поступления в циркуля-
цию компенсируется активацией резорбтивных 
процессов. В результате снижается костная мас-
са. Однако обращает на себя внимание, что это 
преобладание начинается в возрасте 30-35 лет у 
практически здоровых лиц [69, 70], что само по 
себе вызывает сомнение в корректности данно-
го объяснения. Кроме того, подобная причина 
предполагает высокую эффективность заме-
стительной терапии кальцием [57]. Однако она 
эффективна только при значительных диети-
ческих нарушениях или патологии кишечника 
[57]. В подавляющем же большинстве случаев, 
несмотря на диетические добавки, преоблада-
ние резорбтивного элемента в процессе ООР 
не только сохраняется, но и нарастает с возрас-
том [57, 69, 70]. Следовательно, теория, объяс-
няющая преобладание резорбтивных процессов 
необходимостью сохранения параметров мине-
рального гомеостаза в физиологических грани-
цах, не является достаточной обоснованной.
Вызывает также сомнение одно из основных 
положений теории механостата, согласно кото-
рому в основе нарушения прочностных свойств 
скелета лежит дисбаланс функциональной ак-
тивности остеокластов и остеобластов, вызван-
ный регуляторно-метаболическими сдвигами 
[37, 55, 56]. Это сомнение возникло после про-
веденного нами анализа литературы.
Научно-клинический интерес к исследова-
нию остеокластов, остеобластов и остео-
цитов мы изучали в базе данных Medline, ос-
новываясь на публикациях за период с 1960 
по 2010 г. в рецензируемых научных и научно-
клинических журналах, используя ключевые 
слова «osteocytes», «osteoblasts» и «osteoclasts». 
Установлено, что общее количество публика-
ций составило 28099, из которых остеоцитам 
посвящено только 6,7% от их общего числа, а 
остальным клеткам 58,6% и 34,7% соответствен-
но. Следовательно, существуют огромные раз-
личия в наших знаниях об участии в процессах 
адаптивной перестройки архитектуры скелета 
остеоцитов, с одной стороны, а остеобластов и 
остеокластов, с другой. О последних мы зна-
ем несравненно больше и в результате этого 
получаем два научно-клинических феномена. 
Во-первых, последним двум клеткам отводят 
ключевую роль в патогенезе развития заболе-
ваний скелета, независимо от того, рассматри-
вается ли реакция костной ткани на имплантат 
[77], развитие остеопороза при старении орга-
низма [49, 65], репарация перелома [31] и т.п. 
Во-вторых, при разработке и использовании 
методов медикаментозного лечения костной 
патологии основное внимание уделяется препа-
ратам, стимулирующим функцию остеобластов 
и угнетающим функцию остеокластов [40, 51, 
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57]. Низкая клиническая эффективность меди-
каментозных средств этого типа [6, 46, 89] под-
тверждает некорректность подобного подхода, 
связанного, в первую очередь, с дисбалансом 
наших знаний о функции костных клеток.
Однако, несмотря на негативное влияние 
относительно недостаточного научно-клини-
ческого внимания к патогенетической роли 
остео-цитов в развитии патологии скелета, к на-
стоящему времени накоплен значительный мас-
сив данных, позволяющих рассматривать эту 
клетку в качестве одного из основных регулято-
ров и контролеров механической3  и метаболи-
ческой сред скелета [3, 4, 5, 11, 20, 26, 27, 39, 70, 
74, 83, 84]. Это подтверждается тем, что остеоци-
ты контролируют не только процесс резорбции 
остеокластами костных структур, но и ход отло-
жения костной ткани остеобластами [70], то есть 
степень сцепленности функционирования осте-
окластов и остеобластов. В этой связи возникает 
вопрос, почему именно остеоциты осуществля-
ют подобную контролирующую функцию, какая 
в этом биологическая целесообразность.
Биологическая целесообразность функци-
онального контроля и регуляции остеоцита-
ми активности моделирования и ООР связана 
с тем, что остеоциты инкорпорированы в кост-
ный матрикс [74, 81], а питательные вещества 
и регуляторы поступают к ним в растворенном 
виде по лакунарно-канальцевой системе с пото-
ком жидкости [75, 87]. Этот поток инициирует-
ся деформациями костного матрикса, возника-
ющими в процессе выполнения локомоторных 
функций [75]. Другими словами, производи-
тельность конвекционного механизма в каждом 
участке скелета зависит от деформируемости 
костных структур, которая поддерживается в 
физиологических пределах моделированием и 
ООР. При отклонении величины деформаций 
за пределы нижнего порога растет риск гибе-
ли остеоцитов [53, 70, 82] из-за недостаточного 
удаления шлаков и поступления питательных 
веществ. Выход за пределы верхнего ведет к 
их механической травме, названной ранением 
клетки [24, 73]. 
Следовательно, с общебиологических по-
зиций именно сохранение жизнеспособности 
остеоцитов лежит в основе целенаправлен-
ной адаптивной перестройки костных струк-
тур путем их моделирования и ООР. Другими 
словами, эти механизмы обеспечивают опти-
мизацию параметров механо-метаболической 
среды окружающей остеоциты, т.е. уровень по-
ступления к клеткам питательных веществ, ре-
гуляторов и удаление шлаков. Поэтому именно 
остеоциты, для которых производительность 
конвекционного механизма является критиче-
ским фактором, обладают механосенсорными 
функциями, позволяющими осуществлять пря-
мой контроль не только величины деформаций 
окружающего их минерализованного матрикса, 
но и сдвига напряжения потока жидкости в ла-
кунарно-канальцевой системе [70, 83].
С позиций вышеизложенного авторы насто-
ящей работы считают биологически обоснован-
ной первичной целью адаптивного моделиро-
вания и ООР – сохранение жизнеспособности 
остеоцитов, что обеспечивает функциональные 
возможности костной ткани и скелета в целом. 
Происходящие при этом изменения прочност-
ных свойств костных структур – вторичный (по-
бочный) эффект. С этих позиций преобладание 
резорбтивного компонента ООР, например, при 
старении организма, биологически обосновано, 
так как происходит в ответ на гиперминерализа-
цию внеклеточного матрикса на фоне снижения 
механических нагрузок [1]. В этих условиях по-
вышение активности остеокластов увеличивает 
пористость костных структур и соответственно 
их деформируемость [69, 80], оптимизируя тем 
самым производительность конвекционного ме-
ханизма за счет снижения прочностных свойств 
скелета. Таким образом, согласно предлагаемой 
концепции, синдром потери костной массы, на-
званный остеопорозом, – крайнее проявление 
универсальных неспецифических процессов в 
скелете, биологической целью которых является 
оптимизация параметров механо-метаболиче-
ской среды, окружающей остеоциты, происходя-
щая за счет существенной потери прочностных 
свойств скелета и повышения риска перелома 
при повседневных нагрузках. В связи с тем, что 
в основе этого снижения лежит дисбаланс ООР, 
остановимся кратко на алгоритме развития это-
го типа ремоделирования.
Остеокластно-остеобластное ремодели-
рование детерминировано функционированием 
костных клеток [55, 65, 84], производных остео-
кластной и остеобластной линий [12], и их взаи-
модействием в процессе поэтапного локального 
замещения старых костных структур новыми. 
Группы взаимодействующих клеток, названные 
базисными многоклеточными единицами или 
костными ремоделирующими единицами, обе-
спечивают последовательно развитие следую-
щих морфологических событий: активация → 
3Механическая среда – обобщённое понятие, включающее характерные параметры внешнего механического 
воздействия на элементы скелета, а также параметры напряжённо-деформированного состояния в конкретном участке 
костной ткани; при этом последние существенно зависят от механических характеристик костных структур не только в 
данном локусе, но и по всему объёму кости, в которой находится рассматриваемый локус. 
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резорбция → реверсия → формирование → по-
кой [37, 47].
В фазе активации клетки костной поверх-
ности (выстилающие клетки) активируются, а 
циркулирующие мононуклеарные клетки ге-
мопоэтического происхождения образуют ско-
пления и, сливаясь друг с другом, формируют 
дифференцированные остеокласты. В фазе ре-
зорбции остеокласты растворяют минеральный 
компонент кости и гидролизуют органический 
со средней длительностью этого процесса в губ-
чатом веществе подвздошной кости 42 сут, и в 
компактном – 27 сут. Эти временные интервалы 
включают финальный период, соответствующий 
фазе реверсии, продолжительностью 9 сут и 4 
сут соответственно. В данный период в лакунах 
резорбции одновременно с функционирующими 
остеокластами присутствуют преостеобласты, ко-
торые откладывают костную ткань и формируют 
цементные линии, образно говоря, клей, соеди-
няющий новую и старую кость. В фазе формиро-
вания костной ткани остеобласты откладывают 
органический матрикс (остеоид), который через 
25 сут в губчатой и 35 сут в кортикальной кости 
начинает минерализоваться [37, 45, 70]. Этот ал-
горитм развития ООР демонстрирует, что преоб-
ладание резорбтивной активности остеокластов 
ведет к увеличению пористости, а синтетической 
функции остеобластов, наоборот, к ее снижению.
Как уже отмечено выше, согласно теории 
механостата, существует только два механизма 
преобразования архитектуры скелета – ООР и 
моделирование. Однако это представление дис-
сонируют с данными о его многоуровневой ие-
рархической организации [6, 8, 9, 95]. С позиций 
теории адаптации, логично предположить, что 
на каждом иерархическом уровне существуют 
свои механизмы реорганизации его структуры, 
и эти механизмы функционально взаимосвяза-
ны и организованы в аналогичную многоуровне-
вую систему. Однако, несмотря на значительный 
объем данных, касающихся рассматриваемой 
проблемы [3, 4, 11, 25, 28, 29, 30, 35, 62, 82, 94], до 
настоящего времени они не систематизированы.
Иерархическая структура механизмов 
реорганизации архитектуры скелета
Молекулярный уровень4 . В основе реорга-
низации его архитектуры лежат сдвиги функ-
ционирования механизмов синтеза остеоблас-
тами структурных компонентов органического 
матрикса в локусах формирования костной тка-
ни de novo в ответ на действие механических 
[32, 58] и регуляторно-метаболических [32, 86] 
стимулов. Эти отклонения представляют собой 
адаптивную реакцию костных клеток на изме-
нение окружающей их механо-метаболической 
среды [13] и проявляются изменением соотно-
шения молекул, формирующих органический 
матрикс. В результате структурные сдвиги воз-
никают в дальнейшем на надмолекулярном5 и 
тканевом6 уровнях [61], а затем реализуются 
отклонениями пространственной организа-
ции минерального матрикса, так как органиче-
ский является матрицей для его синтеза [13]. 
Соответственно этому меняются механические 
свойства костных элементов [1, 2, 6, 8, 9, 10], в 
том числе их жесткость  [22, 38, 94], как, напри-
мер, при болезни Педжета [62], старении орга-
низма [61], лечении глюкокортикоидными гор-
монами [48] и др. [61]. То есть на молекулярном 
уровне закладываются условия формирования 
сдвигов механо-метаболической среды, окружа-
ющей остеоциты. Эти механизмы объединены 
термином «механизмы локальных качественно-
количественных изменений спектра, синтези-
руемых остеобластами структурных компонен-
тов органического матрикса» (рис. 1). 
Надмолекулярный уровень. Действие ме-
ханизмов его реорганизации проявляется из-
менением связей и геометрии коллагеновых 
фибрилл, отклонениями их ориентации и взаи-
модействия коллагена и гидроксиапатита [94]. 
Эти сдвиги формируются при ремоделировании 
как функция возраста и вызваны образованием 
неферментативных перекрестных сшивок колла-
гена, меняющих структуру молекул и ограничи-
вающих межмолекулярные пространства [93].
4Молекулярный уровень – спектр и соотношение органических молекул (рассматриваются процессы от начала 
их внутриклеточного синтеза до начала формирования из них в перицеллюлярном пространстве надмолекулярных 
комплексов) [6].
5Надмолекулярный уровень – формирование надмолекулярных комплексов в перицеллюлярном пространстве с 
последующим включением в их состав минералов [6].
6Тканевой уровень – объединение надмолекулярных комплексов в грубо-волокнистые и пластинчатые структуры костной 
ткани [6].
Рис. 1. Схема взаимодействия 
механизмов реорганизации 
архитектуры скелета
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Действие этих механизмов проявляется также 
отклонениями при формировании надмолекуляр-
ных комплексов с участием остеопонтина. Эти ком-
плексы в норме сосредоточены преимущественно 
смежно с гаверсовыми каналами. В патологиче-
ских условиях, например, при болезни Педжета, 
такое распределение остеопонтина встречается 
только в 19% случаев при остеолитической форме 
болезни и в 62% – при склеротической [62]. В пер-
вом случае изменения жесткости костных струк-
тур существенно выше, чем во втором [17].
Формирование вышеописанных сдвигов ве-
дет к неоднородности механических свойств по 
объему кости и соответствующим отклонениям 
в производительности конвекционного меха-
низма, а, значит, и параметров механической и 
метаболической сред, окружающей остеоциты. 
На рисунке 1 эти механизмы объединены тер-
мином «механизмы формирования локальных 
сдвигов в структуре надмолекулярных ком-
плексов органического матрикса». 
Тканевой уровень обеспечен тремя группа-
ми механизмов его реорганизации.
1. Механизмы минерализации органического 
матрикса делятся на два типа. Первый обеспе-
чивает быструю (недели) минерализацию орга-
нического матрикса после его формирования de 
novo до 75% от максимально возможной степе-
ни; второй – последующую медленную (годы) 
минерализацию этих участков, достигающую 
95%  [25, 28] (рис. 2). Результаты их функцио-
нирования носят необратимый характер и ведут 
к постепенному снижению деформируемости 
костных структур соответственно увеличению 
степени их минерализации [64]. В результате 
снижается производительность конвекционно-
го механизма и ухудшаются параметры механо-
метаболической среды, окружающей остеоциты.
2. Механизмы переориентации протеино-
гликанов (оболочка остеоцитов) в лакунарно-
канальцевой системе активируются в ответ на 
механическую нагрузку и обеспечивают сдвиг 
длинных осей молекул протеингликанов по 
отношению к направлению осей фибрилл кол-
лагена (5°). Степень этой переориентации 
зависит от величины пиковой деформации и 
Рис. 2. Скорость включения 32P и формирования минеральных солей в зависимости от 
возраста остеона (модифицированный авторами) [32]
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сохраняется 24–48 часов. Этот сдвиг вызван 
взаимодействием перемещаемых конвекцион-
ным потоком жидкости ионов с высоко заря-
женными протеингликанами [82]. По нашему 
мнению, подобная пространственная переори-
ентация меняет пористость протеингликаново-
го геля охватывающего остеоциты, что влияет 
на сопротивление движению жидкости с рас-
творенными молекулами.
3. Механизмы остеоцитарного ремоделиро-
вания подразделяются на шесть функциональ-
ных групп [3, 4, 11]:
A. Механизмы гидролиза протеинглика-
новой оболочки (геля) остеоцитов. Последние 
секретируют ферменты, гидролизующие эти 
молекулы [29, 30, 68, 76]. В результате увеличи-
вается ее пористость и повышается пропускная 
способность геля для потока жидкости с рас-
творёнными в ней молекулами, что облегчает 
поступление к остеоцитам вещества и удаление 
от них шлаков.
Б. Механизмы синтеза протеингликано-
вой оболочки остеоцитов. Остеоциты в син-
тетической фазе продуцируют ее компоненты 
[29, 60, 68, 76]. В результате плотность оболоч-
ки увеличивается, а пористость уменьшается. 
Соответственно падает ее пропускная способ-
ность для молекул, перемещаемых потоком 
жидкости в лакунарно-канальцевой системе. 
В. Механизмы растворения минерального 
компонента стенок лакунарно-канальцевой систе-
мы. В определенных метаболических состояниях 
остеоциты выделяют в окружающую среду молоч-
ную, лимонную и другие органические кислоты 
[33, 34, 72], локально снижая рН и инициируя 
растворение минеральных стенок лакунарно-
канальцевой системы в этой зоне [15, 19, 23, 29, 
30, 50, 60, 63, 68, 76, 88]. Например, анаэробные 
условия инициируют этот феномен через 2 часа 
[33, 34]. В результате на стенках лакунарно-
канальцевой системы остается только менее 
жесткий органический компонент, что влияет 
на сопротивление потоку жидкости и, соответ-
ственно, на поступление к остеоцитам вещества 
и удаления от них шлаков.
Г. Механизмы гидролиза органического мат-
рикса стенок лакунарно-канальцевой системы. 
Остеоциты секретируют ферменты, гидролизу-
ющие органический матрикс стенок лакунар-
но-канальцевой системы после его деминера-
лизации. В результате увеличивается площадь 
поперечного сечения полостей [19, 29, 30, 42, 50, 
60, 67, 68, 76] и соответственно их пропускная 
способность для потока жидкости и растворен-
ных в ней молекул.
Д. Механизмы отложения органического 
матрикса на стенках лакунарно-канальцевой 
системы. В синтетической фазе остеоциты 
секретируют структурные компоненты орга-
нического матрикса, которые откладываются 
на стенках лакунарно-канальцевой системы 
и уменьшают ее сечение в зоне активности 
клеток [19, 29, 52, 60, 67, 68, 76]. В результате 
уменьшается пропускная способность каналь-
цев для конвекционного потока жидкости и, со-
ответственно, снижается поступление к остеоци-
там растворенных в ней молекул.
Е. Механизмы отложения минерального 
компонента на стенках лакунарно-канальцевой 
системы. Остеоциты способствуют отложению 
минерального компонента на вновь синтези-
рованных элементах органического матрикса 
стенок лакунарно-канальцевой системы [19, 29, 
52, 60, 63, 68, 76]. В результате они становятся 
более жесткими, что влияет на пропускную спо-
собность потока жидкости и, следовательно, на 
поступление к остеоцитам растворенных в ней 
молекул.
Структурно-функциональный уровень7 
и уровень органообразующих структур8. 
Реорганизацию элементов этих уровней кон-
тролируют три группы механизмов.
1. Механизм формирования микропористо-
сти путем остеокластной резорбции обеспечи-
вает образование блюдцеобразных углублений 
40 мкм в губчатой кости и конусовидных по-
лостей 2,5 мм длиной и 150 мкм диаметром 
в кортикальной [47]. Рост микропористости 
повышает деформируемость костных струк-
тур под нагрузкой  [80], увеличивая произ-
водительность конвекционного механизма и, 
соответственно, поступления растворенных 
молекул к остеоцитам (см. рис. 1). Однако эта 
оптимизация механо-метаболической среды, 
окружающей остеоциты, происходит за счет 
снижения прочностных свойств костных струк-
тур. Классическим примером этого феномена 
в клинической практике является увеличение 
микропористости при иммобилизации [78], то 
есть в условиях снижения нагрузок.
2. Механизм уменьшения резорбционной 
микропористости путем отложения костной 
ткани остеобластами ведет к снижению де-
формируемости. Балансовые отношения между 
резорбцией и отложением матрикса отражают 
функционирование системы локальной регу-
7Структурно-функциональный уровень – объединение костных пластинок в остеоны и трабекулы (полуостеоны) [6].
8Уровень органообразующих структур – объединение остеонов и полуостеонов в кортикальный слой (компактное 
вещество) и губчатое вещество [6].
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ляции деформируемости костных структур. В 
результате оптимизируется конвекционный по-
ток жидкости, обеспечивая требуемые измене-
ния параметров механо-метаболической среды, 
окружающей остеоциты [1]. 
3. Механизм тампонирования усталостных 
трещин путем отложения в них костной ткани 
остеобластами без предварительной резорбции 
открыт A. Boyde с соавторами [35], которые 
отмечают, что эта способность клеток проду-
цировать костные швы в таких узких простран-
ствах удивительна, так как эти швы настолько 
тонкие, что трудно даже предположить возмож-
ность «комфортного» функционирования осте-
областов в этой зоне при отсутствии других 
клеток и капилляров. По мнению A. Boyde [35], 
это общий механизм репарации, происходящей 
без предварительной резорбции, то есть без до-
полнительного локального механического ос-
лабления кости, и аналогичен моделированию 
костных структур в условиях перегрузки. Он 
обеспечивает оптимизацию параметров механо-
метаболической среды, окружающей остеоциты 
в условиях повышенной нагрузки и соответ-
ственно высоких деформаций. 
Органный уровень9  имеет 4 группы меха-
низмов реорганизации.
1. Механизм резорбции эндостального слоя 
кости обеспечивает удаление костной ткани в 
зонах, где величина деформаций при выпол-
нении обычных локомоторных функций нахо-
дится за пределами нижнего механосенсорного 
порога. В результате происходит истончение 
кортикального слоя кости [93] и соответствен-
ное увеличение деформируемости костных 
структур при одной и той же нагрузке. Это со-
провождается ростом производительности кон-
векционного механизма движения жидкости по 
лакунарно-канальцевой системе. С клиниче-
ских позиций данный тип адаптации не оптима-
лен, так как уменьшает прочностные свойства 
кости, например, в условиях длительного по-
стельного режима, при старении и др.
2. Механизм периостального отложения 
грубоволокнистой костной ткани обеспечивает 
бескомпромиссный взрывчатый, не имеющий 
градаций ответ на превышение верхнего порога 
деформаций. Данный тип адаптационного отве-
та развивается по принципу «все или ничего», 
а его регуляция осуществляется на основе про-
стой положительной обратной связи, имеющей 
два устойчивых состояния: система находит-
ся в покое или реагирует максимально [91]. В 
результате приращения площади поперечного 
сечения несущая способность кости увеличива-
ется радикально, так как существенно увеличи-
вается момент инерции10 поперечного сечения. 
С позиций биомеханики, это – наиболее эф-
фективный путь снижения величины деформа-
ции до пределов физиологического порога [91]. 
Данный процесс развивается в период быстрого 
роста организма, сопровождающегося резким 
увеличением нагрузки на несущие кости скеле-
та [43]. В этих условиях, например, периосталь-
ный прирост лучевой кости королевских пинг-
винов достигает 109–171 μм сут-1 [45].
Биологическая целесообразность этого про-
цесса состоит в том, что высокие деформации 
повышают риск механической травмы остео-
цитов. Этот феномен показан in vivo в услови-
ях механического сверхпорогового воздействия 
ведущего к транзиторному разрушению цито-
плазматической мембраны, названному «ране-
нием клетки» [24, 73]. Таким образом, подоб-
ный тип адаптивной реструктуризации костных 
элементов предотвращает гибель остеоцитов от 
механической травмы.
3. Механизмы периостального отложение 
пластинчатой костной ткани обеспечивают 
относительно медленное формирование новой 
кости [79], масса которой растет пропорцио-
нально превышению величины деформаций их 
верхнего порога. Соответственно, скорость ее 
формирования уменьшается, когда масса кости 
становится достаточной, чтобы аннулировать 
это превышение. Данный градуируемый ответ 
регулируется по принципу отрицательной об-
ратной связи [91] и также обеспечивает сниже-
ние риска травмы клеток, описанный в преды-
дущем разделе, а, значит, снижает риск гибели 
остеоцитов, способствуя сохранению функцио-
нально активной костной ткани.
4. Механизмы эндостального формирования 
костной ткани обеспечивают формирование 
пластинчатых структур при превышении мини-
мального порога деформаций, что совместимо 
с концепцией «минимально эффективной де-
формации» теории механостата. В эксперимен-
те этот порог соответствует деформациям 1050 
μs при режиме нагрузки 36 циклов с частотой 
2 Гц. После его превышения уровень формиро-
вания кости увеличивается линейно с ростом 
нагрузки. Существующие данные позволяют 
предположить что клеточные популяции на 
  9Органный уровень – объединение компактного и губчатого вещества в единый костный орган [6].
10Момент инерции – численная характеристика поперечного сечения изгибаемого стержня, которая связана с его 
жесткостью на изгиб; наибольший вклад в величину момента 
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периостальной и эндостальной поверхностях 
по-разному отвечают на механическую нагруз-
ку. Периостальные клетки формируют гораздо 
меньше пластинчатой кости в ответ на деформа-
ции той же самой величины [91]. Причина син-
теза костной ткани на эндостальной поверхности 
при повышении уровня деформаций в этой зоне 
по сути является движением синцития костных 
клеток в зоны с оптимальными условиями ме-
хано-метаболической среды. Ранее этот процесс 
уже был рассмотрен нами и назван «механотак-
сис» по аналогии с термином «хемотаксис».
Суперорганный уровень14 . На этом уровне 
происходит интегральная взаимная подстройка 
адаптивных изменений архитектуры костей в 
скелете соответственно индивидуальным осо-
бенностям распределения в них внутренних 
усилий при выполнении повседневных локо-
моторных функций. Эти скоординированные 
сдвиги развиваются по «закону трансформа-
ции» J. Wolff [96], согласно которому внутрен-
няя архитектура кости соответствует картине 
траекторий главных растягивающих и сжима-
ющих напряжений, характеризующих внутрен-
ние усилия. В результате такой адаптивной 
подстройки архитектуры величина деформа-
ций костной ткани по всему объёму кости ока-
зывается в пределах физиологических границ 
[91], оптимизируя производительность конвек-
ционного механизма движения жидкости по ла-
кунарно-канальцевой системе в каждом локусе 
скелета и тем самым сохраняя значения гомео-
статических параметров механо-метаболиче-
ской среды, окружающей остеоциты.
Заключение
На основании приведенного выше критиче-
ского анализа теории механостата высказано 
сомнение, что первичной биологической целью 
моделирования и ООР является формирование 
необходимого запаса прочности структур ске-
лета для снижения риска перелома, а преобла-
дание резорбции костной ткани требуется для 
сохранения параметров минерального гомео-
стаза в физиологических пределах. В противо-
вес этим представлениям предложена гипотеза, 
согласно которой первичной биологической 
целью отмеченных процессов является опти-
мизация параметров механо-метаболической 
среды, окружающей остеоциты, обеспечиваю-
щей жизнеспособность этих клеток. В результа-
те сберегаются функциональные возможности 
костной ткани и, следовательно, скелета в це-
лом. Снижение запаса прочности согласно этой 
гипотезе является вторичным эффектом.
Эта оптимизация параметров механо-метабо-
лической среды, окружающей остеоциты, обеспе-
чивается функционированием иерархически орга-
низованной системы механизмов реорганизации 
костных структур. Несмотря на функциональные 
различия входящих в эту систему механизмов, по 
результирующему эффекту они делятся на две 
группы. Механизмы первой группы увеличива-
ют или уменьшают деформируемость костных 
структур и тем самым меняют производитель-
ность работы конвекционного механизма. Вторая 
группа механизмов увеличивает или уменьшает 
пропускную способность лакунарно-канальцевой 
системы путём изменения поперечного сечения 
лакун и канальцев. Функциональное взаимодей-
ствие этих механизмов обеспечивает постоянную 
тонкую подстройку поступления питательных 
веществ и регуляторов к остеоцитам и удаления 
от них шлаков соответственно метаболическим 
требованиям клеток в каждом локусе скелета. 
Таким образом, создаются условия выживания 
остеоцитов в окружающем минерализованном 
внеклеточном матриксе, следовательно, сохраня-
ется жизнеспособность костной ткани в скелете в 
целом. Однако зачастую эта реорганизация про-
исходит за счет ухудшения прочностных свойств 
скелета и, в конечном счете, диагностируется как 
остеопороз, что с клинических позиций является 
неблагоприятным явлением.
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